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DIAGNOSTIQUER une detresse respiratoire 
aigue du nourrisson, de I’enfant et de I’adulte. 

DIAGNOSTIQUER un corps etranger des voies 
aeriennes superieures. 

IDENTIFIER les situations d’urgence 
et PLANIFIER leur prise en charge. 


Definitions 

Insuffisance respiratoire aigue 

La terminologie « insuffisance respiratoire aigue » est frequem- 
ment utilisee pour definir une defaillance de I’appareil respiratoire 
avec des mecanismes cardiorespiratoires adaptatifs depasses, 
conduisant a un tableau de « detresse respiratoire aigue » a I’exa- 
men clinique et a un trouble de I’hematose severe sur la mesure 
des gaz du sang. 

Cependant, I’insuffisance respiratoire aigue correspond en 
toute rigueur a une impossibility de la cellule d’utiliser I’oxygene 
(hypoxie cellulaire) [fig. 1]. Cette hypoxie cellulaire s’accompagne 
d’une production accrue de lactate par mise en jeu du metabo- 
lisme cellulaire anaerobie. L’hypoxie cellulaire ne doit pas etre 
confondue avec I’hypoxemie definie par une diminution de la 
pression partielle arterielle en oxygene (Pa0 2 ). 

Detresse respiratoire aigue 


I’apport d’oxygene a I’organisme. Ces signes cliniques resultent 
d’une part des consequences directes de I’atteinte de I’appareil 
respiratoire (cyanose), d’autre part des mecanismes de compen- 
sation mis en oeuvre pour augmenter les apports en oxygene 
(recrutement des muscles respiratoires accessoires). 

Trouble de I’hematose 

L’ insuffisance respiratoire aigue par atteinte de I’appareil respi- 
ratoire est caracterisee par une hypoxemie severe avec une 
pression partielle en oxygene du sang arteriel (Pa0 2 ) < 60 mmHg 
(saturation de I'hemoglobine en oxygene [Sa0 2 ] < 90%) en air 
ambiant, associee ou non a une hypercapnie (pression partielle 
en dioxyde de carbone du sang arteriel [PaC0 2 ] > 45 mmHg) en 
fonction de I’origine de la detresse respiratoire aigue et de r exis- 
tence eventuelle d’une pathologie respiratoire chronique sous- 
jacente. 

Physiopathologie (fig. 2) 

L’ insuffisance respiratoire aigue par atteinte de I’appareil respi- 
ratoire peut resulter soit d’une defaillance de la fonction d’echange 
pulmonaire (parenchyme pulmonaire) soit d’une defaillance de la 
fonction de pompe ventilatoire (interessant toutes les structures 
neuromusculaires, de la commande nerveuse centrale aux mus- 
cles respiratoires effecteurs) ou des deux dans des proportions 
variables. Schermatiquement, la Pa0 2 reflete I’efficacite des 
echanges gazeux et la PaC0 2 reflete la ventilation alveolaire. 

Mecanismes physiopathologiques conduisant 
a une hypoxemie 


La detresse respiratoire aigue est un diagnostic clinique. Elle 
regroupe I’ensemble des signes cliniques respiratoires secon- 
daires a la defaillance de I’appareil respiratoire compromettant 


L’ atteinte de la fonction d’echange pulmonaire dans la detresse 
respiratoire aigue est principalement la consequence d’une ina- 
dequation entre la ventilation alveolaire (VA) et la perfusion (Q) qui 
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lolaire ventilation-perfus 
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Multiples situations cliniques intermediaires 


FIGURE 1 


Physiopathologie de I’insuffisance respiratoire aigue. En pratique Clinique, il existe souvent une intrication entre les differents mecanismes, comme par 

exemple une pneumopathie infectieuses avec choc septique qui va combiner une hypoxie hypoxemique avec une hypoxie tissulaire par difficulty a utiliser I’oxygene. 

DAa0 2 ** : difference alveolo-arterielle. Elle represente la difference entre PA0 2 (pression partielle alveolaire en 0 2 ) et Pa0 2 (pression partielle en 0 2 du sang arteriel). La PA0 2 est don nee 
par la formule suivante (Pbarometrique - PH 2 0) x Fi0 2 - 1 ,2 x PaC0 2 qui represente I’equation des gaz alveolaires simplifiee. En pratique, PA0 2 = 713 x Fi0 2 - 1 ,2 x PaC0 2 . 
La DAa0 2 normale est inferieure a 10 mmFIg. Exemple sous Fi0 2 0,21 avec une PaC0 2 = 40 et une Pa0 2 100 mmFIg, la DAa0 2 = 713 x 0,21 - 1,2 x 40 - 100 = 2. 


est le mecanisme le plus frequemment responsable d’une hypo- 
xemie en clinique. Les autres mecanismes sont le shunt, I’hypo- 
ventilation alveolaire, les troubles de la diffusion de I’oxygene, la 
baisse de la pression inspiree d’oxygene. 

1 . Effet shunt par inegalites des rapports ventilation-perfusion (VA/Q) 

La reduction de la ventilation alveolaire par rapport a la perfu- 
sion dans un territoire parenchymateux (zone a bas rapport VA/Q 
< 1) realise un effet shunt responsable d’une hypoxemie. Les 
principales causes de I’effet shunt sont re trouvees dans les 
causes les plus frequentes de la detresse respiratoire aigue telles 
que les pneumopathies, les atelectasies, I’oedeme pulmonaire. 


2. Shunt 

Le shunt vrai correspond a du sang veineux traversant le poumon 
sans avoir ete en contact avec une unite alveolaire ventilee (rapport 
ventilation-perfusion nul). Cette situation s’observe soit du fait de 
I’existence d’un shunt anatomique droit-gauche intrapulmonaire, 
soit parce que les alveoles concernees sont collabees ou remplies 
de liquide comme dans le syndrome de detresse respiratoire 
aigue. Dans ces conditions, I’administration d’oxygene ne per- 
met pas la correction de I’ hypoxemie due au shunt. A noter qu’il 
existe un shunt physiologique du a des anastomoses vasculaires 
directes entre les circulations droite et gauche. 
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FIGURE 2 


Mecanismes physiopathologiques les plus frequemment responsables d’hypoxemie chez I’homme 

1. 1’hypoventilation alveolaire qui, quand elle est isolee, n’altere pas la DAa0 2 ; 

2. le shunt, qui correspond a des zones pulmonaires non ventilees (le rapport ventilation- perfusion est nul) ; 

3. les inegalites du rapport ventilation-perfusion (effet shunt) ; 

4. les troubles de la diffusion, qui sont rarement a eux seuls responsables d’une hypoxemie. 


3. Hypoventilation alveolaire 

L’hypoxemie associee a une hypoventilation alveolaire est le 
resultat d’une defaillance de la pompe ventilatoire, elle s’accom- 
pagne d’une hypercapnie. 

Cependant, I’hypoventilation alveolaire est rarement le seul 
mecanisme responsable de I’hypoxemie dans les detresses res- 
piratoires aigues. 

4. Reduction de la pression partielle inspiree en oxygene 

La pression partielle inspiree en oxygene (Pi0 2 ) est le produit 
de la pression barometrique moins la pression de vapeur satu- 
rate par la fraction inspiree en 0 2 : Pi0 2 = (Pbaro-PH 2 0) x Fi0 2 . 


L’hypoxemie due a une diminution de la pression alveolaire en 
oxygene par diminution de la pression partielle inspiree en oxy- 
gen e peut done etre secondaire a une reduction de la pression 
barometrique (altitude) ou secondaire a une diminution de la 
Fi0 2 (fumee d’incendie avec empoussierage atmospherique 
massif). 

5. Troubles de la diffusion 

L’alteration de la diffusion des gaz a travers la membrane 
alveolo-capillaire est responsable d’une hypoxemie sans hyper- 
capnie (le C0 2 etant 20 fois plus diffusible que l’0 2 ), partiellement 
corrigee par I’administration d’oxygene a debit eleve. 
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Mecanismes physiopathologiques conduisant 
a une hypercapnie 

La PaC0 2 est proportionnelle a la production de C0 2 par 
minute (VC0 2 ) et varie de maniere inversement proportionnelle a 
la ventilation alveolaire minute (VA) : PaC0 2 = VC0 2 A/A. La venti- 
lation alveolaire minute (VA) est la difference entre la ventilation 
minute (VE = VT x f) et la ventilation minute de I’espace mort 
(VDmin = VD x f) : VA = (Vt-VD) x f. Le volume de I ’espace mort 
est d’environ 150 mL chez I’adulte. L'augmentation de la pro- 
duction de C0 2 est une cause tres rare d 1 hypercapnie. En pratique 
clinique, I'hypercapnie est le plus souvent la resultante d’une 
hypoventilation alveolaire ou d’une augmentation de I'espace 
mort si la ventilation minute est constante. 

1. Hypoventilation alveolaire 

L’hypoventilation alveolaire isolee induit une hypercapnie selon 
les equations precedentes. Cette hypoventilation alveolaire peut 
etre secondaire a une atteinte primitive de la pompe ventilatoire 
(depression de la commande centrale par intoxication aigue aux 
psychotropes ou maladie neuromusculaire) ou secondaire a un 
epuisement des muscles respiratoires. Dans ce dernier cas, la 
fatigue musculaire survient apres une phase d’hyperventilation et 
d’augmentation du travail ventilatoire visant a corriger I’hypoxe- 
mie. L’hypocapnie initiale est alors remplacee par une hypercap- 
nie sur la mesure des gaz du sang. Cet element est un signe de 
gravite majeur de la detresse respiratoire aigue annongant I’epui- 
sement musculaire respiratoire et le risque imminent d’arret cardio- 
respiratoire hypoxemique necessitant un recours en urgence a la 
ventilation mecanique. 

2. Espace mort ou effet espace mort 

Un territoire ventile normalement mais non ou peu perfuse realise 
un espace ou un effet espace mort (rapport VA/Q>1) responsable 
en theorie d’une hypercapnie a ventilation minute constante. Ceci 
est souvent masque par une hyperventilation reactionnelle. 

Diagnostic positif et criteres de gravite 

La detresse respiratoire aigue constitue une urgence therapeu- 
tique. Le diagnostic de detresse respiratoire aigue est essentiel- 
lement clinique. L’examen clinique (inspection, percussion, aus- 
cultation thoracique) associe a la mesure des gaz du sang 
permet le diagnostic positif d’insuffisance respiratoire aigue. La 
radiographie thoracique et I’ electrocardiogram me sont indispen- 
sables dans ce contexte. Les signes de gravite doivent etre 
recherches sans delai et en priority avant I’enquete etiologique. 
En effet, leur existence impose une prise en charge en reanimation 
en urgence, voire une assistance ventilatoire immediate. 

Signes cliniques de detresse respiratoire aigue 

1 . Dyspnee 

La dyspnee est un signe fonctionnel exprimant la perception 
consciente d’une gene respiratoire. Lors de la detresse respira- 
toire aigue, I’examen clinique retrouve souvent une tachypnee 


(augmentation de la frequence respiratoire > 25 cycles/min) ou 
polypnee (augmentation de la ventilation minute), une difficulty a 
parler et a tousser. Une dyspnee inspiratoire avec un stridor ou 
un cornage, une dysphonie, une dysphagie, une hypersialorrhee 
evoquent une obstruction au niveau des voies aeriennes supe- 
rieures. Une bradypnee expiratoire avec des rales sibilants ou un 
silence auscultatoire evoque un bronchospasme. Une orthopnee 
(dyspnee qui apparaTt ou s’aggrave en decubitus dorsal) oriente 
vers une origine cardiaque. 

2. Mise en jeu des muscles respiratoires accessoires : 
les signes de lutte 

Le travail ventilatoire au cours de la detresse respiratoire aigue 
peut etre augmente par differents mecanismes : augmentation 
de la demande ventilatoire (hyperthermie), diminution de la com- 
pliance du systeme respiratoire (epanchements pleuraux, 
oedeme pulmonaire, pneumonie), augmentation des resistances 
des voies aeriennes (bronchospasme, encombrement bron- 
chique). Cette augmentation du travail ventilatoire grace au 
recrutement des muscles respiratoires accessoires se traduit 
cliniquement par : 

- tirage, depression inspiratoire des espaces intercostaux infe- 
rieurs (signe de Hoover) et des creux sus-claviculaires par mise 
en jeu des muscles inspiratoires accessoires (intercostaux, 
scalenes, sterno-cleido-mastoidiens) ; 

- contraction des muscles abdominaux lors de I’expiration (mise 
en jeu des muscles expiratoires accessoires) ; 

- battement des ailes du nez par mise en jeu des muscles dilata- 
teurs des orifices narinaires. 

Examens paracliniques indispensables 

1 . Oxymetrie de pouls (Sp0 2 ) 

La Sp0 2 mesure la saturation du sang capillaire en oxygene 
par voie transcutanee. C’est un reflet fiable de la saturation arte- 
rielle en oxygene (Sa0 2 ) si la microcirculation est conservee (cap- 
teur positionne a I’extremite d’un doigt ou au niveau du lobe de 
I’oreille). L’ oxymetrie de pouls permet un monitorage simple et 
continu de I’oxygenation en complement des mesures repetees 
des gaz du sang. Cet element de surveillance est indispensable 
chez tout patient ayant des signes de detresse respiratoire aigue. 

2. Gaz du sang 

La mesure des gaz du sang est essentielle devant une detresse 
respiratoire aigue. Elle permet de preciser le diagnostic d’insuffi- 
sance respiratoire aigue, la gravite (profondeur de I’hypoxemie et 
retentissement sur I’equilibre acido-basique). Les criteres de 
gravite gazometriques sont : une majoration progressive de la 
PaC0 2 , une acidose respiratoire severe (ph < 7,25) qui traduit 
I’epuisement des muscles respiratoire, une Pa0 2 inferieure a 
60 mmHg malgre I’administration d’oxygene a fort debit. Une 
acidose metabolique (ph < 7,37 et HC0 3 ~ < 22 mmol/L) avec 
hyperlactatemie (lactate > 2 mmol/L) doit faire rechercher une 
souffrance tissulaire secondaire a I’hypoxie severe ou a un etat 
de choc. 
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Detresse respiratoire aigue de I’adulte 

POINTS FORTS A RETENIR 

Q La detresse respiratoire aigue est I’une des urgences 
therapeutiques les plus frequentes en milieu extrahospitalier 
comme intrahospitalier. 

Q Les signes de detresse respiratoire aigue 
resultent d’une defaillance de I’echangeur pulmonaire 
et/ou de la fonction pompe ventilatoire. 

Q Les criteres de gravite sont cliniques et doivent etre 
recherches immediatement avant I’enquete etiologique. 

O La presence de signes de gravite impose la prise 
en charge en service de reanimation et peut necessiter 
une assistance ventilatoire immediate. 

Une cause immediatement curable doit etre recherchee 
rapidement : interrogatoire rapide d’une part a la recherche 
d’une inhalation de corps etranger, auscultation et realisation 
d’une radiographie de thorax en urgence. 

O L’objectif prioritaire est la correction de I’hypoxemie, 
tandis que la correction de I’hypercapnie n’est que rarement 
une urgence. 

Q Le mecanisme physiopathologique de la detresse 
respiratoire aigue explore par la mesure des gaz du sang 
permet d’orienter le traitement symptomatique de premiere 
intention : oxygenotherapie (hypoxemie) ou ventilation 
mecanique non invasive (hypoxemie et hypercapnie). 

Un retard de prise en charge therapeutique 
symptomatique expose le patient au risque d’arret 
cardiocirculatoire hypoxemique. 



En cas d’hypoxie cellulaire (acidose metabolique hyperlactate- 
mique) sans diminution de la Pa0 2 , la mesure des gaz du sang 
est completee par la mesure du contenu arteriel en 0 2 , de la car- 
boxyhemoglobine (HbCO normale < 2 %), de la sulfhemoglobine 
et de la methemoglobine (MetHb normale < 3 %) afin de recher- 
cher une cause toxique. 

3. Radiographie thoracique 

La radiographie de thorax de face doit etre demandee rapide- 
ment devant une detresse respiratoire aigue. Elle permet tout 
d’abord d’eliminer une etiologie imposant un geste therapeu- 
tique en urgence (pneumothorax compressif imposant un drai- 
nage, atelectasie imposant une endoscopie bronchique). La 
radiographie de thorax contribue ensuite a I’enquete etiologique 
(une opacite parenchymateuse systematisee evoque une pneu- 
monie, fig. 3). Devant une detresse respiratoire aigue, I’absence 


d’anomalie radiologique doit faire suspecter une embolie pulmo- 
naire. Des anomalies parietales ou diaphragmatiques sont 
recherchees : deformation thoracique (insuffisance respiratoire 
restrictive), fractures costales, aplatissement des coupoles dia- 
phragmatiques, horizontalisation des cotes et hyperclarte paren- 
chymateuse (asthme aigu, distension thoracique du patient atteint 
de bronchopneumopathie chronique obstructive [BPCO]). 

4. Electrocardiogramme 

Des signes de souffrance myocardique secondaire a I’hypoxemie 
ou en rapport avec I’origine de la detresse respiratoire aigue sont 
recherches. 

5. Examens biologiques simples 

En premiere intention devant une detresse respiratoire aigue : 
hemogramme, plaquettes, ionogramme plasmatique, uree, 
creatinine, lactate et groupage sanguin. 

Signes de gravite immediate 

1 . Epuisement des muscles respiratoires 

La tachypnee : elle devient superficielle (diminution du volume 
courant). L’amplitude des mouvements respiratoires de plus en 
plus faible rend la parole et la toux impossibles. L’hypoxemie et 
I’hypercapnie s’aggravent rapidement. Une acidose mixte peut 
apparartre : respiratoire secondaire a I’hypoventilation alveolaire 
et metabolique secondaire a une hyperlactatemie liee a I’hypoxie 
tissulaire. 

L’apparition d’une respiration abdominale paradoxale (ou balance- 
ment thoraco-abdominal) : Pabdomen se deprime lors de I’inspi- 
ration, indiquant la faillite du diaphragme. 

La majoration des signes de tirage puis la bradypnee sont secon- 
daires a la faillite des muscles respiratoires accessoires, annon- 
gant I ’arret respiratoire. 

2. Cyanose 

Cette coloration bleutee des teguments et des muqueuses est 
un signe d’hypoxemie profonde (taux d’hemoglobine reduite 
superieure a 5 g/dL de sang capillaire). La cyanose impose une 
oxygenotherapie immediate. Ce signe specifique est cependant 
trop tardif pour aider le clinicien dans sa prise en charge de la 
detresse respiratoire aigue. La surveillance continue de la Sp0 2 
permet d’alerter le medecin sur I’existence d’une hypoxemie 
severe avant I’apparition de la cyanose. Une Sp0 2 inferieure a 
90 % impose une oxygenotherapie immediate. 

3. Retentissement neurologique 

L’hypercapnie entraine des signes d’encephalopathie (asterixis 
ou flapping tremor) jusqu’au coma hypercapnique (le score de 
Glasgow permet de suivre la profondeur du coma). 

L’hypoxemie severe entraine des troubles du comportement et de 
la vigilance : agitation, anxiete, confusion, desorientation spatio- 
temporelle, obnubilation. 

La presence d’un trouble severe de la conscience avec un score de 
Glasgow inferieur a 8 est une indication a I’assistance ventilatoire 
avec intubation orotracheale (independamment du trouble de 
I’hematose) afin de prevenir le risque d’inhalation. 
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4. Retentissement hemodynamique 

Uexamen cardiovasculaire doit evaluer le retentissement car- 
diaque de detresse respiratoire aigue. 

Le coeur pulmonaire aigu correspond a une defaillance ventricu- 
laire aigue droite puis gauche secondaire a la survenue brutale 
d’une hypertension arterielle pulmonaire. Les signes sont ceux 
de I’insuffisance cardiaque droite aigue (turgescence jugulaire, 
reflux hepato-jugulaire, hepatomegalie douloureuse, signe de 
Harzer : perception anormale des battements du ventricule droit 
dans le creux epigastrique) associee a une hypotension arterielle 
par baisse du debit cardiaque systemique. Le coeur pulmonaire 
aigu evoque une embolie pulmonaire massive, un pneumothorax 
compressif, un asthme aigu grave. Le diagnostic de coeur pul- 
monaire aigu est confirrme par une echographie cardiaque et 
impose une prise en charge en urgence en service de reanimation. 

Le pouls paradoxal : il se definit par la diminution de la pression 
arterielle systolique lors des mouvements inspiratoires, facile- 
ment observable sur une courbe de pression arterielle par moni- 
torage invasif continu (catheter arteriel). 

Les signes d’hypercapnie : ce sont les cephalees (en rapport avec 
I’effet vasodilatateur du dioxyde de carbone), latachycardie, I’hyper- 
tension arterielle, les sueurs (en rapport avec la reaction adrener- 
gique a I’hypercapnie). 

Les signes d’insuffisance circulatoire ou d’etat de choc doivent etre 
recherches car leur presence impose la prise en charge en 
urgence en service de reanimation : hypotension arterielle persis- 
tante malgre remplissage vasculaire, oligurie, troubles de la 
conscience et/ou signes d’hypoperfusion peripherique (mar- 
brures, extremites froides). Devant une detresse respiratoire 
aigue au premier plan, I’etat de choc peut etre secondaire au 
coeur pulmonaire aigu mais est le plus souvent d’origine sep- 
tique, compliquant une pneumonie grave, voire d’origine hemor- 
ragique en cas de traumatisme grave. 



d’inhalation au niveau du lobe inferieur droit. 
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Diagnostic differentiel 

Devant une tachypnee, polypnee 

Une radiographie normale et I’absence d’hypoxemie doivent 
faire rechercher une acidose metabolique a I’origine de la dys- 
pnee (typiquement dypnee de Kussmaul : rythme lent, ample 
avec egalisation des temps inspiratoire et expiratoire) par accu- 
mulation d’acides endogenes (hyperlactatemie des etats de 
choc, acidocetose diabetique, insuffisance renale) ou d’acides 
exogenes (intoxication a I’aspirine, ethylene glycol, methanol). 

Devant une cyanose 

Une cyanose generalisee doit faire evoquer un shunt intracar- 
diaque (cardiopathie cyanogene avec shunt droit gauche), une 
cyanose localisee peut evoquer un acrosyndrome vasculaire, un 
syndrome cave superieur. Une methemoglobinemie, et plus rare- 
ment une sulfhemoglobinemie, d’origine toxique, sont responsa- 
bles de cyanose. 

Diagnostic etiologique 

La recherche de I’origine de la detresse respiratoire aigue est 
essentielle a sa prise en charge est s’effectue de fagon parallele 
au traitement. 

Interrogatoire : antecedents et anamnese 

Recueil des antecedents medico-chirurgicaux du patient (interroga- 
toire du patient si possible et de I ’entourage) : pathologie cardiaque 
ou respiratoire chronique sous-jacente, immunosuppression, 
obesite, intoxication tabagique et/ou ethylique ; traitements 
medicamenteux habituels a la recherche de traitements depres- 
seurs respiratoires ou pneumotoxiques ; profession, notion de 
voyage recent. 

Mode de survenue des signes de detresse respiratoire aigue bru- 
tal ou progressif, circonstances de survenue, notion d’episodes 
similaires anciens, notion de contage. 

Au decours de I’interrogatoire, les causes suivantes pourront 
etre evoquees en fonction du contexte : 

- decompensation d’une pathologie cardiaque ou respiratoire 
chronique connue : exacerbation de bronchopneumopathie 
chronique obstructive, insuffisance respiratoire chronique 
necessitant une ventilation a domicile, asthme aigu grave, 
aggravation d’une maladie pulmonaire chronique, poussee 
d’insuffisance ventriculaire gauche, neoplasie pulmonaire en 
soins palliatifs ; 

- contexte infectieux : grippe saisonniere, pneumonie bacte- 
rienne, pleuresie infectieuse, laryngite ; 

- contexte traumatique ou accidentel : traumatisme thoracique 
(contusion pulmonaire, pneumothorax, hemothorax), intoxica- 
tion monoxyde de carbone, inhalation de fumee, accident de 
plongee, intoxication medicamenteuse accidentelle ou volon- 
taire (psychotrope, benzodiazepine) ; 
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detresse respiratoire avec aspect de poumon « blanc » bilateral. 


- existence de facteurs de risque de maladie thomboembolique : 

embolie pulmonaire ; 

- maladie neuromusculaire chronique s’aggravant (sclerose late- 
ral amyotrophique, myopathie) ou aigue (syndrome de Guil- 

lain-Barre). 

Examen clinique complet 

Uexamen clinique dans le cadre de I’enquete etiologique inte- 
resse I’ensemble des organes et fonctions, avec notamment la 
recherche de signes generaux (fievre, alteration de I’etat general), 
de signes de phlebite, la realisation d'un examen ORL et cutane, 
sans oublier la mesure du debit expiratoire de pointe (DEP) chez 
I'asthmatique. 

Examens paracliniques a visee etiologique 

La prescription d’examens complementaires a visee etiolo- 
gique est entierement guidee par I’interrogatoire (contexte anam- 
nestique, terrain) et I’examen physique (type de dyspnee, signes 
accompagnateurs). La prescription de chaque examen doit etre 
adaptee a I’etat du patient et ne doit en aucun cas retarder I’ad- 
mission en reanimation en presence de signes de gravite. 

1. Marqueurs biologiques d’interet 

En fonction de I’orientation etiologique : dosage des D-dimeres, 
troponine, BNP ou pro-BNP (utile en cas de doute sur une parti- 
cipation cardiogenique a la detresse respiratoire), procalcitonine 
(en cas de doute quant au diagnostic de pneumopathie infec- 
tieuse). 

2. Prelevements pour analyse bacteriologique 

Devant la suspicion d’une origine infectieuse : hemocultures, 
recherche d’un foyer infectieux pulmonaire (si possible preleve- 
ment bronchique, lavage bronchoalveolaire) ou extrapulmonaire 
devant des signes infectieux associes a un syndrome de detresse 



montrant un syndrome alveolo-interstitiel bilateral. 


respiratoire aigu. On y associe la recherche d’antigenes solubles : 
pneumocoque et legionnelle dans les urines. 

3. Echographie cardiaque et pleuro-pulmonaire 

Devant une detresse respiratoire aigue, I’echographie car- 
diaque evalue des pressions de remplissage ventriculaire gauche 
(augmentees dans I’oedeme aigu du poumon cardiogenique), la 
fonction systolique ventriculaire gauche, analyse la cinetique 
segmentaire, recherche des signes en faveur d’une hypertension 
arterielle pulmonaire chronique (compliquant une pathologie pul- 
monaire chronique) et pose le diagnostic de coeur pulmonaire 
aigu. L’ echographie pleuro-pulmonaire peut mettre en evidence 
un epancherment pleural liquidien, des condensations parenchy- 
mateuses, un syndrome interstitiel. 

3. Echo-doppler des membres inferieurs 

et tomodensitometrie thoracique 

L’ echo-doppler des membres inferieurs et I’angioscanner thora- 
cique spirale s’integrent dans I’algorithme diagnostique de I’em- 
bolie pulmonaire. Un scanner thoracique peut contribuer au 
diagnostic de pathologie pulmonaire chronique (emphyseme, 
fibrose), mais n’est realise qu’apres stabilisation de I’etat respira- 
toire. 

Causes remarquables 

1 . Syndrome de detresse respiratoire aigue (SDRA) 

Souvent confondu avec I’insuffisance respiratoire aigue ou la 
detresse respiratoire aigue, le syndrome de detresse respiratoire 
aigue est defini par une insuffisance respiratoire d’ installation 
aigue avec un rapport Pa0 2 /Fi0 2 < 200 mmHg associee a des 
opacites alveolaires bilaterales diffuses sur la radiographie de 
thorax (fig. 4 et 5) et I’absence de signes en faveur d’une insuffi- 
sance ventriculaire gauche. Le syndrome de detresse respira- 
toire aigue a la phase aigue correspond a un oedeme pulmonaire 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL 61 

Novembre 201 1 


1305 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 





Q193 


DETRESSE RESPIRATOIRE AIGUE DE L’ADULTE 


- 11 


dit lesionnel. cet oedeme est la manifestation d'un processus 
inflammatoire en reponse a une agression pulmonaire directe ou 
indirecte. Les causes sont done multiples et sont habituellement 
separees en causes respiratoires et extrarespiratoires (tableau). 
Le pronostic vital est menace a court terme, avec une mortalite 
de I’ordre de 40-60 %. II necessite le plus souvent une prise en 
charge prolongee en reanimation par ventilation mecanique inva- 
sive. 

2. Corps etranger des voies aeriennes superieures 

Cette cause doit etre elirminee en premier lieu du fait de son 
extreme gravite et de la specificite de sa prise en charge. Le diag- 
nostic est clinique, avec une symptomatologie d’apparition subite : 
le patient est panique, agite, portant les mains a son cou, il existe 
une bradypnee inspiratoire bruyante, voire une absence de venti- 
lation accompagnant les mouvements respiratoires et une apho- 
nie en cas destruction complete. Le contexte est souvent evo- 
cateur : survenue brutale au cours d’un repas, antecedents de 
troubles de la deglutition (chirurgie ORL, maladie neuromuscu- 
laire degenerative). L’inhalation de corps etranger chez I’adulte 
est cependant bien moins frequente que chez I’enfant et s’ac- 
compagne plus rarement d’une detresse respiratoire aigue. La 
presence du corps etranger dans I’arbre tracheobronchique 
peut etre revelee a distance de I’episode par ses complications 
(infections ou atelectasies recidivantes dans le meme territoire). 
Dans ce cas, une bronchoscopie rigide sous anesthesie generale 
est realisee dans un but diagnostique et therapeutique. 

Traitement 

Prise en charge symptomatique initiale 
en urgence (fig. 6) 

1 . Cas particular de I’obstruction aigue des voies 
aeriennes superieures 

Les gestes d’urgence dependent du degre d’obstruction 
laryngo-tracheale (existence ou non d’une ventilation meme 
reduite permettant une oxygenation). 

Asphyxie aigue par obstruction complete : I’obstruction complete 
des voies aeriennes est diagnostiquee devant la presence d ’ef- 
forts respiratoires inefficaces (absence de ventilation) avec une 
impossibility de parler ou de tousser et I’apparition d’une cya- 
nose. L’arret cardiocirculatoire hypoxemique est imminent. Une 
desobstruction doit etre tentee sans delai. Les manoeuvres de 
desobstruction sont des gestes dangereux, potentiellement a 
risque d’enclavement du corps etranger dans le larynx : 

- tapes vigoureuses dans le dos entre les omoplates ; 

- en cas d’inefficacite, effectuer la manoeuvre de Heimlich dont la 
realisation est difficile : le malade doit etre conscient, en posi- 
tion assise ou debout. Le sauveteur se positionne derriere lui, 
place ses mains sous I’appendice xiphoide en encerclant le 
thorax, une main poing ferme et I’autre recouvrant le poing. 
Lors d’une tentative d’expiration du malade, le sauveteur 
comprime fortement I’abdomen avec un mouvement des 


poings de bas en haut. Cette manoeuvre a pour but I’expulsion 
du corps etranger par augmentation brutale de la pression 
intrathoracique ; 

- en cas d’inefficacite, en presence d’un medecin urgentiste ou 
anesthesiste-reanimateur : intubation tracheale apres sedation 
rapide. La laryngoscopie peut permettre de visualiser le corps 
etranger et de I’extraire avec une pince de Magyl. L’intubation 
est toujours difficile dans ces circonstances. En cas d’echec, 
une cricothyroidotomie ou une tracheotomie de sauvetage 
peuvent etre effectuees ; 

- si le malade est inconscient et en I’absence d’equipe entraTnee : 
tentative de ventilation au masque grace a un insufflateur 
manuel relie a une source d’oxygene a debit eleve ; 

- si le malade est inconscient et en I’absence d’efficacite de la 
ventilation manuelle (absence de toux, de respiration spontanee 
et de mouvement thoracique) : commencer la reanimation cardio- 
respiratoire. 

Dyspnee aigue persistante (obstruction partielle) : si I’obstruction 
des voies aeriennes est incomplete permettant une oxygenation, 
il faut organiser une hospitalisation en urgence avec un transport 
medicalise en position assise. Toute manoeuvre de desobstruc- 
tion et toute mobilisation du malade sont contre-indiquees 
devant le risque de migration du corps etranger au niveau des 
voies aeriennes superieures. La position adoptee spontanement 
par le patient (habituellement demi-assise) doit etre respectee, et 
une voie veineuse peripherique doit etre posee avant le transport. 
Une oxygenotherapie associee a un aerosol humidificateur doit 
etre mise en place en urgence. Le malade doit etre rassure, car 
I’anxiete majore I ’agitation et la detresse respiratoire. Une corti- 
cotherapie par voie inhalee et par voie intraveineuse ou intramus- 
culaire (methylprednisolone 1 mg/kg) est commencee. La reali- 
sation en urgence d’une bronchoscopie rigide sous anesthesie 
generale permettra I ’extraction du corps etranger. 


| Principales causes du syndrome de detresse 
i respiratoire et leur classification 


Causes respiratoires 

(agression directe du poumon) 


I Pneumopathies infectieuses 
(bacteriennes, virales, 
parasitaires, fungiques) 

I Inhalation de liquide gastrique 
I Inhalation de fumees 
I Noyade 


Causes extrarespiratoires 

(agression pulmonaire indirecte) 


I Pancreatite aigue 
I Peritonite aigue 
I Circulation extracorporelle 
I Transfusions massives 
I Polytraumatisme 
I Brulures etendues 
I Embolie amniotique, 
graisseuse 

I Sepsis grave quelle 
qu’en soit I’origine 
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FIGURE 6 


Algorithme de prise en charge initiaie de la detresse respiratoire aigue. 


3. Gestes en urgence en dehors de I’obstruction aigue 
des voies aeriennes superieures 

La detresse respiratoire aigue est une urgence therapeutique 
imposant de fagon concomitante a I’instauration du traitement 
symptomatique : 

- un appel du reanimateur ; 

- la pose d’une voie veineuse peripherique de bon calibre ; 

- la mise en place d’une surveillance rapprochee des constantes 
vitales : pouls, tension arterielle, frequence respiratoire, Sp0 2 , 
etat de conscience, diurese ; 

- I’ information de la famille des que possible en precisant la gravite. 
L’algorithme de prise en charge initiaie est presente fig. 6. 
Oxygenotherapie : en I’absence de signe de gravite necessitant 

un recours immediat a I’assistance ventilatoire, I’oxygenothera- 
pie est le traitement de premiere intention d’une hypoxemie sans 
hypercapnie. L’objectif est I’obtention d’une Pa0 2 superieure a 
60 mmHg (Sp0 2 > 90 %). Un masque a haute concentration est 
utilise d’emblee en cas d’insuffisance respiratoire aigue hypoxe- 
mique. La correction de I’hypoxemie est un objectif prioritaire. La 
correction de I’hypercapnie n’est jamais une urgence, et le risque 
d’aggravation de I’hypercapnie n’est jamais une contre-indication 
a I’oxygenotherapie. En cas de decompensation aigue d’une 


insuffisance respiratoire chronique, le debit d’oxygene peut etre 
adapte pour obtenir une Sp0 2 entre 90 et 95 %. En cas d’oedeme 
aigu pulmonaire cardiogenique, I’oxygenotherapie peut etre 
administree via un masque assurant une pression positive conti- 
nue dans les voies aeriennes (CPAP pour Continuous Positive 
Airway Pressure) qui facilite la correction de I’hypoxemie dans 
cette indication. L’efficacite de I’oxygenotherapie doit etre eva- 
luee, la surveillance doit rester etroite : I’absence d’amelioration 
ou I’apparition de signes de gravite sous oxygenotherapie doit 
faire envisager rapidement un recours a la ventilation mecanique. 

Ventilation mecanique : elle permet de suppleer la fonction pompe 
du poumon (correction de I’hypercapnie) et de tenter de corriger 
I ’hypoxemie. L’objectif reste toujours la correction de I ’hypoxe- 
mie. En fonction du mode ventilatoire choisi, le ventilateur prend 
en charge tout (ventilation controlee) ou partie (ventilation avec 
aide inspiratoire) du travail ventilatoire. La ventilation mecanique 
peut etre pratiquee de fagon non invasive avec un masque facial 
ou invasive avec une intubation tracheale. 

La ventilation non invasive, possible seulement si le patient est 
conscient et cooperant, permet de diminuer le travail ventilatoire. 
Les indications consensuelles dans la detresse respiratoire aigue 
sont essentiellement I’oedeme aigu pulmonaire cardiogenique, la 
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decompensation de bronchopneumopathie chronique obstructive 
(ou elle reste possible meme en cas d’encephalopathie hyper- 
capnique), les atteintes neuromusculaires. Elle est a privilegier 
dans I’insuffisance respiratoire aigue hypoxemique du sujet neu- 
tropenique du fait du pronostic tres pejoratif associe a la ventila- 
tion invasive. Les contre-indications doivent etre scrupuleuse- 
ment respectees pour eviter les incidents potentiellement graves 
au premier rang desquels I’arret cardiaque hypoxemique. Des 
troubles de la conscience (en dehors de I’hypercapnie), une obs- 
truction laryngee, des vomissements, des troubles de la degluti- 
tion, un pneumothorax, une instability hemodynamique constituent 
les principales contre-indications a la ventilation non invasive. 

La ventilation invasive necessite au prealable I’intubation tracheale 
du malade associee a une sedation. La ventilation invasive est choisie 
en premiere intention quand il existe des troubles severes de la 
conscience, une impossibility de corriger une hypoxemie profonde 
par I’ administration d’oxygene ou un etat de choc associe. 

Traitement etiologique 

Sa rapidite d’instauration depend de I’etiologie retrouvee : 
bronchodilatateurs beta-2-mimetiques par voie inhalee en cas de 
bronchospasme, vasodilatateurs et diuretique en cas d’oedeme 
aigu du poumon cardiogenique, antibiotherapie en cas d’origine 
infectieuse, drainage pleural d’un epanchement liquidien ou 
gazeux, anticoagulation efficace en cas d’embolie pulmonaire. 

En cas de decompensation aigue d’une pathologie chronique 
preexistante, le traitement de fond devra etre revu et optimise au 
decours de I’episode aigu.* 

M. Bisbal et M. Gainnier declarent n’avoir aucun conflit d’interets. 
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Qu’est-ce qui peut tomber a 1’examen ? 


Elements pouvant se retrouver dans un 

O Description Clinique de I’insuffisance 
respiratoire aigue. 

© Elements permettant d’evaluer la gravite 
de I’insuffisance respiratoire aigue. 

Q Recherche de facteurs declenchants et 
causes de I’insuffisance respiratoire aigue. 

O Principaux mecanismes 
physiopathologiques conduisant a une 
hypoxemie. 

6 Principaux mecanismes 
physiopathologiques conduisant a une 
hypercapnie. 


dossier d’insuffisance respiratoire aigue 

O Facteurs pronostiques d’une insuffisance 
respiratoire aigue. 

O Interpretation des gaz du sang. 

O Definition du syndrome de detresse 
respiratoire aigue. 

Q Interet de certains examens biologiques 
pour le diagnostic etiologique d’une 
insuffisance respiratoire aigue. 

Interpretation d’une radiographie 
thoracique de face. 

® Orientation en urgence du patient en 
situation d’insuffisance respiratoire aigue. 


© Indications de la ventilation invasive 
lors de I’insuffisance respiratoire aigue. 

© Indications de la ventilation non invasive 
lors de I’insuffisance respiratoire aigue. 

Oxygenotherapie : modalites 
et surveillance. 

© Traitement des principales causes : 
pneumopathies, pneumothorax, 
atelectasies, corps etranger, oedeme aigu 
du poumon cardiogenique, asthme, 
decompensation d’une insuffisance 
respiratoire chronique. 

© Mise en oeuvre d’une ventilation 
mecanique. 
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